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Abstract: 
 
Background: Alzheimer's disease is the most common cause of dementia in the elderly and 
the genetic and environmental factors interfere with its creation. The BDNF gene is 
responsible for producing a brain-derived neuronal factor. In this disease, the 
valine66methionine polymorphism and nucleotide changes of 196 (G>A) BDNF are genetic 
risk factors  . This polymorphism has not been investigated in patients with Alzheimer's 
disease in Iran. This study aimed to provide appropriate information on the prognosis of the 
disease and the ability to get it. 
Materials and Methods: In this case-control study, 73 patients with Alzheimer's disease 
and 100 healthy controls were evaluated. Blood samples were taken from the subjects and 
DNA was extracted. After quantitative and qualitative DNA analysis, PCR-RFLP was 
performed and the results of both groups were analyzed and compared. 
Results: Fourteen patients and seven controls had polymorphisms of BDNF gene. Fifty-nine 
patients had normal allele, 8 patients with heterozygote allele and 6 patients had 
methionine/methionine allele. In the controls, 93 patients had normal allele, 5 with 
heterozygote allele and 2 had methionine/methionine allele. 
Conclusion: The findings of this study indicate that the increase in valine/methionine 
polymorphism in the BDNF gene in Alzheimer's patients compared to the control group can 
express the role of this polymorphism in this disease. Also, patients with this polymorphism 
had a worse clinical status than patients without this polymorphism. Therefore, evaluation of 
this polymorphism can provide appropriate information about the patient's condition. 
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و  يآﻟﺰاﻳﻤﺮ اندر ﺑﻴﻤﺎرﺑﺎ ﺑﺮوز ﺑﻴﻤﺎري  FNDBژن  teM/laVﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﺑﺮرﺳﻲ ارﺗﺒﺎط ﭘﻠﻲ
  در اﻳﺮانﺳﺎﻟﻢ  ﺳﺎﻟﻤﻨﺪ ﺑﺎ اﻓﺮادآن ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ 
  
ﻓﺎﻃﻤﻪ ﻣﻴﺮزاﻳﻲ ﻓﻴﻨﻲ
1
، ﻣﺤﻤﺪ ﻋﻠﻲ دوﻟﺘﻲ
*2
، ﻣﺤﻤﻮد دﻫﻘﺎﻧﻲ اﺷﻜﺬري
3
، اﺑﺮاﻫﻴﻢ ﻛﻮﭼﻜﻲ ﻧﺼﺮآﺑﺎدي
4
  
  
  ﻣﻘﺪﻣﻪ
 ﻧﻮﻋﻲ( DA ;esaesid s’remiehzlA) آﻟﺰاﻳﻤﺮ ﺑﻴﻤﺎري
 اﺧﺘﻼل ﻋﺎﻣﻞ ﺗﺮﻳﻦﻣﻬﻢ و ﺑﻮده ﻋﺼﺒﻲ ﻫﺎيﺳﻠﻮل ﺑﺮﻧﺪهازﺑﻴﻦ ﺑﻴﻤﺎري
 ﺗﺪرﻳﺠﻲ دادنازدﺳﺖ ﺑﺎ ﺑﻴﻤﺎري اﻳﻦ. اﺳﺖ ﺑﺎﻟﻐﻴﻦ در ﻋﺼﺒﻲ ﺗﺤﻠﻴﻞ
 ﺗﺮﻳﻦﻣﺘﺪاول و دﻫﺪﻣﻲ ﻧﺸﺎن را ﺧﻮد ﺣﺎﻓﻈﻪ و آﮔﺎﻫﻲ روﻧﺪهﭘﻴﺶ و
 ﺷﻴﻮع ،ﺣﺎﺿﺮ ﺣﺎل در. اﺳﺖ ﭘﻴﺮي و ﺳﺎﻟﻲﻣﻴﺎن دوره ﺟﻨﻮن ﺷﻜﻞ
ﻛﺸﻮرﻫﺎي  ﺳﺎلﻣﻴﺎن اﻓﺮاد ﺑﻴﻦ در درﺻﺪ 1/5 ﺣﺪود در ﺑﻴﻤﺎري
 آﻣﺎر اﻳﺮان آﻟﺰاﻳﻤﺮ اﻧﺠﻤﻦ اﻃﻼﻋﺎت ﻃﺒﻖ ﺑﺮ .[1] اﺳﺖﻳﺎﻓﺘﻪ ﺗﻮﺳﻌﻪ
 رودﻣﻲ اﺣﺘﻤﺎل و ﻧﺪارد وﺟﻮد اﻳﺮان در آﻟﺰاﻳﻤﺮ ﺑﻪ ﻣﺒﺘﻼﻳﺎن از دﻗﻴﻘﻲ
   .[2] ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻣﺒﺘﻼ آﻟﺰاﻳﻤﺮ ﺑﻪ اﻳﺮان در ﻧﻔﺮ ﻫﺰار 005 ﺣﺪود
  
ﻣﺮﻛﺰ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت زﻳﺴﺖ ﻓﻨﺎوري ﭘﺰﺷﻜﻲ، واﺣﺪ اﺷﻜﺬر، داﻧﺸﺠﻮي ﻛﺎرﺷﻨﺎﺳﻲ ارﺷﺪ،  1
  داﻧﺸﮕﺎه آزاد اﺳﻼﻣﻲ، اﺷﻜﺬر، ﻳﺰد، اﻳﺮان
  داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ ﻛﺎﺷﺎن، ﻛﺎﺷﺎن، اﻳﺮان ،ﻣﺮﻛﺰ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﻋﻠﻮم ﺗﺸﺮﻳﺢ 2
ﻣﺮﻛﺰ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت زﻳﺴﺖ ﻓﻨﺎوري ﭘﺰﺷﻜﻲ، واﺣﺪ اﺷﻜﺬر، داﻧﺸﮕﺎه آزاد اﺳﻼﻣﻲ، اﺳﺘﺎدﻳﺎر،  3
  اﺷﻜﺬر، ﻳﺰد، اﻳﺮان
داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ ﻛﺎﺷﺎن، ﻛﺎﺷﺎن، داﻧﺸﻜﺪه ﭘﺰﺷﻜﻲ،  ،ﮔﺮوه ﻧﻮروﻟﻮژي، داﻧﺸﻴﺎر 4
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-ﻗﺴﻤﺖ در آﻣﻴﻠﻮﺋﻴﺪ ﺑﺘﺎ ﻫﺎيﭘﻼك ﺗﺸﻜﻴﻞ ﺑﺎ DA ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﻳﻚ ﺗﺎﺑﻠﻮ
 در اﺧﺘﻼل ﻋﻤﻮﻣﺎ DA در اﮔﺮﭼﻪ. ﺑﺎﺷﺪﻣﻲ ﻫﻤﺮاه ﻣﻐﺰ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻫﺎي
 در ﻧﻴﺰ ﻣﻐﺰ ﺳﻔﻴﺪ ﻣﺎده ﻣﺸﻜﻼت اﻣﺎ ،دارد وﺟﻮد ﻣﻐﺰ ﺧﺎﻛﺴﺘﺮي ﻣﺎده
 ﻣﺘﻌﺪد ﻋﻮاﻣﻞ آﻟﺰاﻳﻤﺮ ﺑﻴﻤﺎري ﺑﺮوز در .اﺳﺖ ﺷﺪه ﮔﺰارش آن
 ﺳﺎزﭘﻴﺶ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺑﻪ ﻣﺮﺑﻮط ﻫﺎيژن .ﺑﺎﺷﻨﺪﻣﻲ دﺧﻴﻞ ژﻧﺘﻴﻜﻲ
 از E آﭘﻮﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ و 2 و 1 ﭘﺮﺳﻨﻴﻠﻴﻦ ﻫﺎيژن و (PPA) آﻣﻴﻠﻮﺋﻴﺪ
 ﺑﺎﻋﺚ ژن ﺳﻪ اﻳﻦ در ﻣﻮﺗﺎﺳﻴﻮن و اﻧﺪﺷﺪه ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﻫﺎيژن ﺟﻤﻠﻪ
 ﻋﻮاﻣﻞ ﺟﻤﻠﻪ از. ﺷﻮدﻣﻲ آﻟﺰاﻳﻤﺮ ﺑﻴﻤﺎري زودرس و ﻏﺎﻟﺐ ﻓﺮم اﻳﺠﺎد
 ﻓﺎﻛﺘﻮر ژن ﻋﻤﻠﻜﺮد آﻟﺰاﻳﻤﺮ ﺑﻴﻤﺎري در دﻳﮕﺮ ﺷﺪه ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ژﻧﺘﻴﻜﻲ
 FNDB ژن .[1] ﺑﺎﺷﺪﻣﻲ (FNDB) ﻣﻐﺰ از ﺷﺪه ﻣﺸﺘﻖ زاﻳﻲﻧﻮرون
 اﻳﻦ. ﺑﺎﺷﺪﻣﻲ ﻣﻐﺰ از ﺷﺪه ﻣﺸﺘﻖ زاﻳﻲﻧﻮرون ﻓﺎﻛﺘﻮر ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﺴﺌﻮل
 ﺷﺒﻜﻪ ﮔﺴﺘﺮش ﺑﺎﻋﺚ و ﺑﻮده ﻫﺎﻧﻮروﺗﺮوﭘﻴﻦ ﺧﺎﻧﻮاده از ﻓﺎﻛﺘﻮر
- ﻧﮕﻪ و ﻫﺎﻧﻮرون ﺗﻜﺎﻣﻞ در ﻣﻬﻤﻲ ﻧﻘﺶ FNDB .ﺷﻮد ﻣﻲ ﻋﺼﺒﻲ
 دارد ﻣﺤﻴﻄﻲ و ﻣﺮﻛﺰي اﻋﺼﺎب ﺳﻴﺴﺘﻢ در ﺑﺎﻫﻢ ﻫﺎآن ﺗﺮاﻛﻨﺶ داري
 ﻛﻮﺗﺎه ﺑﺎزوي روي ﻛﺮوﻣﻮزوﻣﻲ ﺟﺎﻳﮕﺎه ﻧﻈﺮ از ژن اﻳﻦ .[3]
 9 داراي و هﺷﺪ ﻛﺪ  1.41Pﻧﺎﺣﻴﻪ در، ﺑﻮده 11 ﺷﻤﺎره ﻛﺮوﻣﻮزوم
 ﻳﻚ ژن اﻳﻦ ﺑﻴﺎن ﻛﻪاﺳﺖ  داده ﻧﺸﺎن ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت .[4] ﺑﺎﺷﺪﻣﻲ اﮔﺰون
 ﺑﺎﻋﺚ آن ﺑﻴﺎن ﻗﻄﻊ ﺑﻮده و آﻛﺴﻮﻧﻲ رﺷﺪ ﺑﺮاي ﺿﺮوري ﻓﺎﻛﺘﻮر
 در ﻧﺎﻫﻤﺎﻫﻨﮓ ﺣﺮﻛﺎتاﻳﺠﺎد  و اﻳﺴﺘﺎدن و رﻓﺘﻦ راه در اﺧﺘﻼل
  :ﺧﻼﺻﻪ
 آﻟﺰاﻳﻤﺮ در. دارﻧﺪ دﺧﺎﻟﺖ آن اﻳﺠﺎد در ﻣﺤﻴﻄﻲ و ژﻧﺘﻴﻜﻲ ﺳﺎﻟﻤﻨﺪان ﺑﻮده و ﻋﻮاﻣﻞ در ﻋﻘﻞ زوال ﻋﻠﺖ ﺗﺮﻳﻦﺷﺎﻳﻊ آﻟﺰاﻳﻤﺮ :ﻫﺪف و ﺳﺎﺑﻘﻪ
- ﻣﻲ ﻓﺎﻛﺘﻮر رﻳﺴﻚ (FNDB) ﻣﻐﺰ از ﺷﺪه ﻣﺸﺘﻖ زاﻳﻲﻧﻮرون ﻓﺎﻛﺘﻮر ﻣﺘﻴﻮﻧﻴﻦ ژن-66ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ واﻟﻴﻦﻳﺎ ﭘﻠﻲ 691(A>G) ﻧﻮﻛﻠﺌﻮﺗﻴﺪي ﺗﻐﻴﻴﺮ
 و ﺑﻴﻤﺎري آﮔﻬﻲدر زﻣﻴﻨﻪ ﭘﻴﺶ ﺑﺘﻮاﻧﺪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﻳﻦﺷﺎﻳﺪ  و ﻧﮕﺮﻓﺘﻪ در ﺑﻴﻤﺎران آﻟﺰاﻳﻤﺮي ﺻﻮرت ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢاﻳﻦ ﭘﻠﻲ ﺑﺮرﺳﻲ اﻳﺮان در. ﺑﺎﺷﺪ
  .را ﻓﺮاﻫﻢ ﻛﻨﺪ اﻃﻼﻋﺎت ﻣﻨﺎﺳﺒﻲ آن ﺑﻪ اﺑﺘﻼ اﺳﺘﻌﺪاد
از اﻓﺮاد . ﻋﻨﻮان ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﺳﺎﻟﻢ ﺑﺮرﺳﻲ ﺷﺪﻧﺪﺑﻪ ﻧﻔﺮ 001و  آﻟﺰاﻳﻤﺮ ﺑﻪ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻴﻤﺎر ﻧﻔﺮ 37 ﺷﺎﻫﺪي- ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﻳﻦ در :ﻫﺎ روش و ﻣﻮاد
و  هﮔﺮدﻳﺪاﻧﺠﺎم  PLFR-RCPآزﻣﺎﻳﺶ  ANDﭘﺲ از ﺑﺮرﺳﻲ ﻛﻤﻲ و ﻛﻴﻔﻲ  .اﺳﺘﺨﺮاج ﮔﺮدﻳﺪ ANDﻋﻤﻞ آﻣﺪه و ﻪﮔﻴﺮي ﺑﻣﺬﻛﻮر ﺧﻮن
  .ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻫﺮ دو ﮔﺮوه ﺑﺎﻫﻢ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺷﺪ
 95 ﻧﺮﻣﺎل آﻟﻞ داراي اﻓﺮاد در ﺑﻴﻤﺎران، ﺗﻌﺪاد .ﺑﻮدﻧﺪ FNDB ژن ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢﭘﻠﻲ از ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل داراي ﻧﻔﺮ 7 و ﺑﻴﻤﺎران ﻧﻔﺮ از 41ﺗﻌﺪاد  :ﻧﺘﺎﻳﺞ
 اﻓﺮاد و ﻧﻔﺮ 39ﻧﺮﻣﺎل  اﻓﺮاد ﺗﻌﺪاد ﻛﻨﺘﺮل، ﮔﺮوه در .ﺑﻮدﻧﺪ ﻧﻔﺮ 6 ﻣﺘﻴﻮﻧﻴﻦ/ﻣﺘﻴﻮﻧﻴﻦ آﻟﻞ داراي و اﻓﺮاد ﻧﻔﺮ 8ﻫﺘﺮوزﻳﮕﻮت  اﻓﺮاد و ﻧﻔﺮ
  .  ﻧﻔﺮ ﺑﻮدﻧﺪ 2 ﻣﺘﻴﻮﻧﻴﻦ/ﻣﺘﻴﻮﻧﻴﻦ آﻟﻞ داراي اﻓﺮاد و ﻧﻔﺮ 5ﻫﺘﺮوزﻳﮕﻮت 
 ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢﭘﻠﻲ اﻳﻦ ﻧﻘﺶ ﺗﻮاﻧﺪﻣﻲ ﻛﻨﺘﺮل ﺑﻪ ﻧﺴﺒﺖ آﻟﺰاﻳﻤﺮي ﺑﻴﻤﺎران در FNDB ژن ﻣﺘﻴﻮﻧﻴﻦ/واﻟﻴﻦ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢﭘﻠﻲ ﺗﺠﻤﻊ اﻓﺰاﻳﺶ :ﮔﻴﺮي ﻧﺘﻴﺠﻪ
. ﺗﺮي در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﺑﻴﻤﺎران ﻓﺎﻗﺪ آن داﺷﺘﻨﺪﻧﺎﻣﻨﺎﺳﺐ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﻣﺬﻛﻮر وﺿﻌﻴﺖﻧﻴﺰ ﺑﻴﻤﺎران داراي ﭘﻠﻲﻧﻈﺮ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ  از. را ﺑﻴﺎن ﻧﻤﺎﻳﺪ
  . ﺗﻮاﻧﺪ اﻃﻼﻋﺎت ﻣﻨﺎﺳﺒﻲ را از وﺿﻌﻴﺖ ﺑﻴﻤﺎري اراﺋﻪ ﻧﻤﺎﻳﺪﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﻣﻲﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ ارزﻳﺎﺑﻲ وﺟﻮد اﻳﻦ ﭘﻠﻲ
  ﻣﺘﻴﻮﻧﻴﻦ/ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ، واﻟﻴﻦﭘﻠﻲ ،FNDB ژن آﻟﺰاﻳﻤﺮ، ﺑﻴﻤﺎري :واژﮔﺎن ﻛﻠﻴﺪي
 716-326 ، ﺻﻔﺤﺎت79 ﺑﻬﻤﻦ و اﺳﻔﻨﺪ، 6ﭘﮋوﻫﺸﻲ ﻓﻴﺾ، دوره ﺑﻴﺴﺖ و دوم، ﺷﻤﺎره –ﻧﺎﻣﻪ ﻋﻠﻤﻲدو ﻣﺎه                                                           
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 ﻳﺎﻓﺖ ﻣﻐﺰ ﻧﻮاﺣﻲ ﻫﻤﻪ در ژن اﻳﻦ ANRm. [5] ﺷﻮدﻣﻲ ﻫﺎﻣﻮش
 ﻧﻮاﺣﻲ در ANRm اﻳﻦ ﻣﻘﺪار آﻟﺰاﻳﻤﺮ ﺑﻴﻤﺎري در و ﺷﻮدﻣﻲ
 ﭼﻨﺪﻳﻦ. [6] ﻳﺎﺑﺪﻣﻲ ﻛﺎﻫﺶ ﻣﺦ ﻗﺸﺮ ﭘﻴﺸﺎﻧﻲ ﻟﻮب و ﮔﻴﺠﮕﺎﻫﻲ
  072 CTو tem66lav ﻣﺜﻞ( ﻧﻮﻛﻠﺌﻮﺗﻴﺪيﻓﻴﺴﻢ ﺗﻚرﻣﻮﭘﻠﻲ) PNS
 ﺗﺮﻳﻦﻣﻬﻢ و دارد ﻫﻤﺮاﻫﻲ  DA ﺑﺎ ﻛﻪ ﺷﺪه ﮔﺰارش FNDB ژن در
 اﺛﺮ در ﻣﺬﻛﻮر ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢﭘﻠﻲ. اﺳﺖ tem66lav آن ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢﭘﻠﻲ
 FNDB ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ- ﭘﺮو ﻧﺎﺣﻴﻪ در( A>G 691) ﻧﻮﻛﻠﺌﻮﺗﻴﺪي ﺗﻐﻴﻴﺮ
 و ﺑﻮده ﻫﻤﺮاه ﻧﻮروﺗﺮوﭘﻴﻦ اﻳﻦ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻛﺎﻫﺶ ﺑﺎ و .[7] آﻳﺪﻣﻲ وﺟﻮدﻪﺑ
 ﺟﺎﻳﻲﻪﺟﺎﺑ اﻳﻦ. ﮔﺮددﻣﻲ ﻧﻮروﻧﻲ ارﺗﺒﺎط ﻋﻤﻠﻜﺮد ﺗﻐﻴﻴﺮ ﺑﻪ ﻣﻨﺠﺮ
 ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ در ﻣﺘﻴﻮﻧﻴﻦ ﺑﻪ واﻟﻴﻦ آﻣﻴﻨﻪ اﺳﻴﺪ ﺗﺒﺪﻳﻞ ﺑﺎﻋﺚ ﻧﻮﻛﻠﺌﻮﺗﻴﺪي
- ﺗﺮاﻛﻨﺶ ﻣﺘﻴﻮﻧﻴﻦ داراي آﻟﻞ. ﺷﻮدﻣﻲ FNDB ژن ﺑﻴﺎن از ﺣﺎﺻﻞ
 ﻫﺎيﭘﺎﻳﺎﻧﻪ در را FNDB ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺗﺮﺷﺢ ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ و ﺳﻠﻮﻟﻲ ﺑﻴﻦ ﻫﺎي
اﻳﻦ ﺗﻐﻴﻴﺮ ﻧﻮﻛﻠﺌﻮﺗﻴﺪي ﺑﺎ ﺑﺮش آﻧﺰﻳﻢ  .[8] ﻛﻨﺪﻣﻲ ﻣﻬﺎر ﻋﺼﺒﻲ
 ﻃﻮرﺑﺎﺷﺪ و ﻫﻤﺎنﻗﺎﺑﻞ ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﻣﻲ( IIIa1Nﻳﺎ آﻧﺰﻳﻢ ) II1niH
 ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﻣﺤﻞ ،ﮔﺮددﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﻲ( ب و اﻟﻒ) 1 ﺷﻤﺎره ﺷﻜﻞ در ﻛﻪ
 G ﻧﻮﻛﻠﺌﻮﺗﻴﺪ آن ﺑﺮش ﻣﺤﻞ و ﺑﻮده GTAC ﺗﻮاﻟﻲII 1niH  آﻧﺰﻳﻢ
 ژن 691 ﺷﻤﺎره ﻧﻮﻛﻠﺌﻮﺗﻴﺪ واﻗﻊ در ﻛﻪ ﺑﺎﺷﺪﻣﻲ ﻣﺬﻛﻮر ﺗﻮاﻟﻲ
 A ﻧﻮﻛﻠﺌﻮﺗﻴﺪ ﺑﻪ ﺗﺒﺪﻳﻞ G ﻧﻮﻛﻠﺌﻮﺗﻴﺪ ﭼﻨﺎﻧﭽﻪ. ﺑﻮد ﺧﻮاﻫﺪ FNDB
-ﭘﻠﻲ ﺑﺮرﺳﻲ ﻛﻪازآﻧﺠﺎﻳﻲ. ﺧﻮردﻣﻲ ﺑﺮش ﻣﺬﻛﻮر آﻧﺰﻳﻢ ﺗﻮﺳﻂ ،ﺷﻮد
-ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻫﻴﭻ در اﻳﺮان در آﻟﺰاﻳﻤﺮي ﺟﻤﻌﻴﺖ در ﻣﺬﻛﻮر ژن ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ
 ﺑﻮده ﺿﺮوري ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﻳﻦ رﺳﺪﻣﻲ ﻧﻈﺮﺑﻪ ،ﻧﮕﺮﻓﺘﻪ ﺻﻮرت ﺗﺎﻛﻨﻮن اي
 در را آن ﺑﻪ اﺑﺘﻼ اﺳﺘﻌﺪاد و ﺑﻴﻤﺎري آﮔﻬﻲاﻃﻼﻋﺎﺗﻲ از ﭘﻴﺶ ﺑﺘﻮاﻧﺪ و
 ﺧﻄﺮ اﻳﺠﺎد ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ﺑﺮرﺳﻲ ،ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ. دﻫﺪ ﻗﺮار ﭘﺰﺷﻜﺎن اﺧﺘﻴﺎر
 از ﻳﻜﻲ ﻓﺎﻣﻴﻠﻲ ﺳﺎﺑﻘﻪ داراي اﻓﺮاد در آﻟﺰاﻳﻤﺮ ﺑﻪ اﺑﺘﻼ ﺑﻴﻨﻲﭘﻴﺶ در
  .ﻛﻨﺪﻣﻲ اﻳﺠﺎب را ﺗﺤﻘﻴﻖ ﺿﺮورت ﻛﻪ اﺳﺖ ﻣﻮاردي
  
  
  آﻧﺰﻳﻢ ﺑﺎ ﺑﺮش ﻋﺪم ،G آﻟﻞ :ب، آﻧﺰﻳﻢ ﺑﺎ ﺑﺮش A آﻟﻞ: اﻟﻒ -1ﺷﻤﺎره ﺷﻜﻞ
  
  ﻫﺎروش و ﻣﻮاد
 ﻣﺒﺘﻼ اﻳﺮاﻧﻲ ﺑﻴﻤﺎر ﻧﻔﺮ 37 ﺷﺎﻫﺪي- ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﻳﻦ در
 از ﭘﺲ ﺑﻴﻤﺎران از ﺧﻮن ﮔﻴﺮيﻧﻤﻮﻧﻪ. ﻧﺪﺷﺪ ﺑﺮرﺳﻲ آﻟﺰاﻳﻤﺮ ﺑﻪ
. آﻣﺪ ﻋﻤﻞﻪﺑ ﻃﺮﻳﻖ ﺳﺮﭘﺮﺳﺖ ﺑﻴﻤﺎر از ﻣﻨﺪيرﺿﺎﻳﺖ اﺧﺬ و ﻣﺸﺎوره
-MSD ﺗﺸﺨﻴﺼﻲ ﻣﻌﻴﺎرﻫﺎي ﺑﺮاﺳﺎس ﺑﻴﻤﺎران اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري ﺗﺸﺨﻴﺺ
 ژﻳﺴﺖﻧﻮروﻟﻮ ﺗﻮﺳﻂ [01]ADRDA-SDCNIN  و [9] RI-VI
 ﻃﻮرﺑﻪ ﺗﺸﺨﻴﺼﻲ ﻣﻌﻴﺎرﻫﺎي اﻳﻦ .ﮔﺮﻓﺖ ﻗﺮار ﺗﺎﺋﻴﺪ ﻣﻮرد ﺑﺎﺗﺠﺮﺑﻪ
 و ﻧﻮروﻓﻴﺰﻳﻮﻟﻮژي ﻫﺎيآزﻣﻮن ﻋﺼﺒﻲ، ﻣﻌﺎﻳﻨﺎت ﺷﺎﻣﻞ ﺧﻼﺻﻪ
ﻋﻨﻮان ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل اﻧﺘﺨﺎب ﺑﻪ ﻔﺮﻧ 001ﺗﻌﺪاد . اﺳﺖ ﻣﻐﺰي ﺗﺼﺎوﻳﺮ
 ؛داﺷﺘﻨﺪ ﺳﻦ ﺳﺎل 56 ﺑﺎﻻيو ﺑﻮده  ﻏﻴﺮﺧﻮﻳﺸﺎوﻧﺪﺷﺪﻧﺪ ﻛﻪ ﻫﻤﮕﻲ 
 ازﺟﻤﻠﻪ ﺟﻨﻮن ﺧﺎﻧﻮادﮔﻲ و ﺷﺨﺼﻲ ﺳﺎﺑﻘﻪ ﮔﻮﻧﻪﻫﻴﭻ اﻳﻦ اﻓﺮاد
 ﺑﺮاي و ﻧﺪاﺷﺘﻨﺪ ﺗﺨﺮﻳﺐ ﻛﻨﻨﺪه ﻋﺼﺒﻲ اﺧﺘﻼل ﻳﺎ آﻟﺰاﻳﻤﺮ ﺑﻴﻤﺎري
 ايﻧﻤﺮه 03 آزﻣﻮن، ﭘﺲ از اﻧﺠﺎم ذﻫﻨﻲ وﺿﻌﻴﺖ از اﻃﻤﻴﻨﺎن
 در. ﺷﺪﻧﺪ وارد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻪ 82 ﺑﺎﻻي ﻧﻤﺮه واﺟﺪ اﻓﺮاد، ESMM
 ﺧﻮانﻫﻢ ﺑﻴﻤﺎر ﮔﺮوه ﺑﺎ ﺟﻨﺲ و ﺳﻦ ﻧﻈﺮ از ﺷﺎﻫﺪ ﮔﺮوه ﺿﻤﻦ
ﺑﻴﻤﺎران و اﻓﺮاد ﻛﻨﺘﺮل در ﻣﺤﻞ آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎه وﻟﻴﻌﺼﺮ از . ﺑﻮدﻧﺪ
 ﺑﻴﻤﺎران ﺧﻮن ﻫﺎيﻧﻤﻮﻧﻪ از .ﻋﻤﻞ آﻣﺪﻪﮔﻴﺮي ﺑﻛﺎﺷﺎن ﻧﻤﻮﻧﻪﺷﻬﺮﺳﺘﺎن 
 ﻛﻠﺮوﻓﺮم ﻓﻨﻞ روش ﺑﺎ ،ﺑﻮد ﺷﺪه ﮔﺮﻓﺘﻪ ATDE اﻧﻌﻘﺎد ﺿﺪ روي ﻛﻪ
 ﮔﺮدﻳﺪ اﺳﺘﺨﺮاج AND دﺳﺘﻲ روش ﻳﺎ( اﻟﻜﻠﻲ رﺳﻮب) ﻓﻨﻞ ﺑﺪون
 دﺳﺘﮕﺎه ﺑﺎ ﺑﻴﻤﺎران ﺷﺪه اﺳﺘﺨﺮاجAND   ﻫﺎيﺳﭙﺲ ﻧﻤﻮﻧﻪ و
 ﻣﻮرد آﻟﻤﺎن frodneppE ﺷﺮﻛﺖ ﺳﺎﺧﺖ retemotohpoiB
ﺑﺎ اﻧﺠﺎم اﻟﻜﺘﺮوﻓﻮرز ژل آﮔﺎروز  ،ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ .ﮔﺮﻓﺖ ﻗﺮار ﻛﻤﻲ ارزﻳﺎﺑﻲ
 ﭼﻨﺪرﻳﺨﺘﻲ ﺑﺮرﺳﻲ ﺑﺮاي .ﮔﺮﻓﺖ ﻣﻮرد ارزﻳﺎﺑﻲ ﻗﺮار  ANDﻛﻴﻔﻴﺖ
 اﺳﺘﻔﺎده PLFR_RCP روش از FNDB ژن در 691 )A>G(
 ﻗﻄﻌﻪ ﺗﻜﺜﻴﺮ ﺟﻬﺖ ﻣﻨﺎﺳﺐ ﭘﺮاﻳﻤﺮﻫﺎي اﺑﺘﺪا ﻛﺎراﻳﻦ ﺑﺮاي. ﮔﺮدﻳﺪ
 اﺳﺘﻔﺎده ﺑﺎ FNDB ژن در ﻣﺬﻛﻮر ﭼﻨﺪرﻳﺨﺘﻲ داراي ﻧﻈﺮ ﻣﻮرد
 TSALB اﻓﺰارو ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻧﺮم [11] ﻗﺒﻠﻲ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت
 ﺗﺎ( 1ﺟﺪول ﺷﻤﺎره ) ﻧﺪﮔﺮدﻳﺪاﻧﺘﺨﺎب  IBCN ﺳﺎﻳﺖ در ﻣﻮﺟﻮد
 و ﺗﺎﻳﻴﺪ ﺟﻬﺖ ،ﺳﭙﺲ .[21] ﺑﺎﺷﻨﺪ اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ ژناﻳﻦ  ﺑﺮاي ﻛﺎﻣﻼ
 از ﺣﺎﺻﻞ ﻣﺤﺼﻮل ،RCP ﺗﻮﺳﻂ ﺷﺪه ﺗﻜﺜﻴﺮ ﻗﻄﻌﺎت ﻃﻮل ﺑﺮرﺳﻲ
 ﻗﻄﻌﻪ اﻧﺪازه و ﺷﺪ اﻟﻜﺘﺮوﻓﻮرز درﺻﺪ 2 آﮔﺎروز ژل روي ﺗﻜﺜﻴﺮ
 ﻣﻮرد ﻗﻄﻌﻪ ﻫﻤﺎن ﻛﻪ ﺗﻌﻴﻴﻦ ﮔﺮدﻳﺪ ﺑﺎزي ﺟﻔﺖ 343 ﺷﺪه ﺗﻜﺜﻴﺮ
 ﺑﺮرﺳﻲ و PLFR آزﻣﺎﻳﺶ اﻧﺠﺎم ﺑﺮاي .(2ﺷﻜﻞ ﺷﻤﺎره ) ﺑﻮد اﻧﺘﻈﺎر
 آﻧﺰﻳﻢ از ﺷﺪه ﺗﻜﺜﻴﺮ ﻣﺤﺼﻮﻻت در 691A>G ﭼﻨﺪرﻳﺨﺘﻲ وﺟﻮد
 ﺑﺎ cifitneics omrehT ﺷﺮﻛﺖ ﺳﺎﺧﺖ IIIaINﻳﺎ  II 1niH
  II 1niH آﻧﺰﻳﻢ اﺑﺘﺪا .ﮔﺮدﻳﺪ اﺳﺘﻔﺎده 99105300 rebmuN .toL
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 زﻣﺎﻧﻲ ﺟﺪول ﻃﺒﻖ ﺳﭙﺲ و ﺷﺪه رﻗﻴﻖ 9 ﺑﻪ 1 ﻣﻴﺰان ﺑﻪ 91B ﺑﺎﻓﺮ ﺑﺎ
. ﮔﺮدﻳﺪ ﻣﺠﺎور ﻣﺬﻛﻮر آﻧﺰﻳﻢ ﺑﺎ RCP ﻣﺤﺼﻮﻻت 2ﺷﻤﺎره  دﻣﺎﻳﻲ و
اﺟﺮا  RCPﭘﺮوﺗﻜﻞ و ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ  4و  3 ﺟﺪاول ﺷﻤﺎرهﺑﺮ اﺳﺎس  ،ﺳﭙﺲ
 ﻃﺒﻖ RCP ﻣﺤﺼﻮﻻت وﺿﻌﻴﺖ ﺑﺮش ارزﻳﺎﺑﻲ ﻣﻨﻈﻮرﺑﻪ .ﮔﺮدﻳﺪ
 reddaL AND ﻛﻨﺎر در درﺻﺪ 2 آﮔﺎروزژل  روي 3ﺷﻤﺎره  ﺷﻜﻞ
 ﻧﻈﺮ از اﻓﺮاد ﺗﻚﺗﻚ ﺑﺮرﺳﻲ از ﺑﻌﺪ .ﮔﺮدﻳﺪ اﻧﺠﺎم اﻟﻜﺘﺮوﻓﻮرز pb05
 32وﻳﺮاﻳﺶ  SSPSآﻣﺎري  اﻓﺰارﻧﺮم از اﺳﺘﻔﺎده ﺑﺎ ﻫﺎداده ژﻧﻮﺗﻴﭗ،
ﺣﺎﻟﺖ ﻫﻤﻮزﻳﮕﻮت  3ﻓﺮاواﻧﻲ  .وﺗﺤﻠﻴﻞ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪﺗﺠﺰﻳﻪﻣﻮرد 
ﻳﺎﻓﺘﻪ در دو ﮔﺮوه ﺳﺎﻟﻢ و ﺳﺎﻟﻢ، ﻫﺘﺮوزﻳﮕﻮت و ﻫﻤﻮزﻳﮕﻮت ﺟﻬﺶ
 ﻣﺠﺬور آﻣﺎري آزﻣﻮن از اﺳﺘﻔﺎده ﺑﺎ ﻫﺎﺷﺎﻫﺪ ﺑﺮاي اﻳﻦ ﭼﻨﺪ ﺷﻜﻠﻲ
- ﻣﻌﻨﻲ ﺳﻄﺢ ﺑﺎ آﻣﺪه دﺳﺖﺑﻪ ﻧﺘﺎﻳﺞ و ﮔﺮﻓﺖ ﻗﺮار ﺑﺮرﺳﻲ ﻣﻮرد ﻛﺎي
  .ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺷﺪ 0/50 از ﻛﻤﺘﺮ داري
  
  ﻧﺘﺎﻳﺞ
 ﻳﻚ G آﻟﻞ داراي ﻫﺎيﻧﻤﻮﻧﻪ آﻧﺰﻳﻤﻲ ﻫﻀﻢ از اﺳﺘﻔﺎده ﺑﺎ
 ﻛﻪ ﻛﻨﺪﻣﻲ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﺑﺎزي ﺟﻔﺖ 49 و 932 ﻗﻄﻌﻪ دو و ﺧﻮرده ﺑﺮش
 و ﺑﻮد ﺧﻮاﻫﺪ( واﻟﻴﻦ داراي آﻟﻞ دو) laV/laV آﻟﻞ ﮔﺮﻧﻤﺎﻳﺎن
 و 461 ،17 ﻗﻄﻌﻪ ﺳﻪ آﻧﺰﻳﻤﻲ ﺑﺮش دو ﺑﺎ A آﻟﻞ داراي ﻫﺎيﻧﻤﻮﻧﻪ
 آﻟﻞ ﻫﺘﺮوزﻳﮕﻮت ﮔﺮﻧﻤﺎﻳﺎن ﻛﻪ ﻛﺮد ﺧﻮاﻫﻨﺪ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﺑﺎزي ﺟﻔﺖ 49
 ﺷﻜﻞ. ﺑﻮد ﺧﻮاﻫﺪ teM/teM آﻟﻞ ﻫﻤﻮزﻳﮕﻮت ﻳﺎ teM/laV
 ﺑﺮاي. دﻫﺪﻣﻲ ﻧﺸﺎن اﻟﻜﺘﺮوﻓﻮرز ژل روي را ﻣﻮﺿﻮع اﻳﻦ 3 ﺷﻤﺎره
 ﻛﻪ ﻃﻮرﻫﻤﺎن teM/teM و teM/laV آﻟﻞ داراي اﻓﺮاد ﺟﺪاﺳﺎزي
 اﺳﺘﻔﺎده ﺗﻮاﻟﻲ ﺗﻌﻴﻴﻦ آزﻣﺎﻳﺶ از ،ﺷﻮدﻣﻲ ﻣﺸﺎﻫﺪه 4ﺷﻤﺎره  ﺷﻜﻞ در
  .ﮔﺮدد ﻣﺸﺨﺺ ﻓﺮد ﺑﻮدن ﻫﻤﻮزﻳﮕﻮت ﻳﺎ ﻫﺘﺮوزﻳﮕﻮت ﺗﺎ ﮔﺮدﻳﺪ
  
 ژن RCP اﻧﺠﺎم ﺟﻬﺖ اﺳﺘﻔﺎده ﻣﻮرد ﭘﺮاﻳﻤﺮﻫﺎي - 1 ﺷﻤﺎره ﺟﺪول
  FNDB
  ’3 GGTAAGTGCGAGAGGTCTCA’5
 drawroF
 )F( remirP
 
  ’3 CCGCCGTCTGTTTTTCTGAC'5
 esreveR
 )R( remirP
  
  
 ﺑﺎ II 1niH آﻧﺰﻳﻢ ﻛﺮدن ﻣﺠﺎور ﻧﺤﻮه ﭘﺮوﺗﻜﻞ - 2ه ﺷﻤﺎر ﺟﺪول
  آﻧﺰﻳﻤﻲ ﺑﺮش ﺟﻬﺖ RCP ﻣﺤﺼﻮل
  اﺟﺰاي واﻛﻨﺶ   ﻣﻘﺪار
	RCPﻣﺤﺼﻮل   ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ 7
  Gﺑﺎﻓﺮ   ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ 2
  آب ﻣﻘﻄﺮ  ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ 51
  رﻗﻴﻖ ﺷﺪه II 1niHآﻧﺰﻳﻢ   ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ 1
  ﺣﺠﻢ ﻛﻞ  ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ 52
  دﻣﺎي اﻧﻜﻮﺑﺎﺳﻴﻮن  درﺟﻪ ﺳﻠﺴﻴﻮس 73
  اﻧﻜﻮﺑﺎﺳﻮن زﻣﺎن ﻣﺪت  ﻳﻚ ﺳﺎﻋﺖ
  FNDB ژن RCP اﻧﺠﺎم ﭘﺮوﺗﻜﻞ - 3 ﺷﻤﺎره ﺟﺪول
  اﺟﺰاي واﻛﻨﺶ   ﻣﻘﺪار 
  اﺳﺘﺨﺮاج ﺷﺪه AND  ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ 1
 Fﭘﺮاﻳﻤﺮ   ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ 0/7
 Rﭘﺮاﻳﻤﺮ   ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ 0/7
  آب ﻣﻘﻄﺮ  ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ 01/1
  1(X2) ﻣﺴﺘﺮﻣﻴﻜﺲ  ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ 21/5
  ﺣﺠﻢ ﻧﻬﺎﻳﻲ واﻛﻨﺶ   ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ 52
  ﺑﺮاﺑﺮ ﻧﺮﻣﺎل ﺑﻮد2ﻏﻠﻈﺖ ﻣﺴﺘﺮﻣﻴﻜﺲ ﻣﺼﺮﻓﻲ  1
  
 ژن ﺟﻬﺖ RCP آزﻣﺎﻳﺶ اﻧﺠﺎم ﻧﻬﺎﻳﻲ ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ - 4 ﺷﻤﺎره ﺟﺪول
  FNDB
ﺗﻌﺪاد 
  ﺳﻴﻜﻞ
درﺟﻪ )دﻣﺎ 	(ﺛﺎﻧﻴﻪ)زﻣﺎن
	(ﺳﻠﺴﻴﻮس
  RCPﻣﺮﺣﻠﻪ 
  59  006 1
 دﻧﺎﺗﻮراﺳﻴﻮن
   AND اوﻟﻴﻪ
 
  05
 دﻧﺎﺗﻮراﺳﻴﻮن 59  03
  AND
 36/5  54
دﻣﺎي اﺗﺼﺎل 
  ﭘﺮاﻳﻤﺮﻫﺎ
 27  06
ﻃﻮﻳﻞ ﺷﺪن 
  رﺷﺘﻪ
 27  081 1
ﻃﻮﻳﻞ ﺷﺪن 
  ﻧﻬﺎﻳﻲ
  
  
 AND ﻛﻨﺎر در ﺷﺪه ﺗﻜﺜﻴﺮ ﻗﻄﻌﺎت ﻃﻮل ﺑﺮرﺳﻲ -2 ﺷﻤﺎره ﺷﻜﻞ
 RCP ﻣﺤﺼﻮل ﻛﻪ 6ﺗﺎ  1 ﻫﺎي ﻧﻤﻮﻧﻪ در ﻗﻄﻌﻪ ﻃﻮل :05 reddaL
  .ﺑﺎﺷﺪﻣﻲ ﺑﺎز ﺟﻔﺖ 343 ﻫﺴﺘﻨﺪ
  
 
 از ﭘﺲ RCPاﻟﻜﺘﺮوﻓﻮرز ژل آﮔﺎروز ﻣﺤﺼﻮل  -3ﺷﻜﻞ ﺷﻤﺎره 
  G، آﻟﻞ pb05 reddaL ANDدر ﻛﻨﺎر II 1niHآﻧﺰﻳﻢ  ﺑﺎ ﻣﻮاﺟﻬﻪ
  .ﺳﻪ ﻗﻄﻌﻪ اﻳﺠﺎد ﻛﺮده اﺳﺖ A دو ﻗﻄﻌﻪ و آﻟﻞ
D
wo
ln
ao
ed
 d
orf
m
ef 
zy
k.
ua
m
.s
ca
ri.
a 
1 t
:4
44
+ 
40
03
o 
 n
M
no
ad
 y
eS
tp
me
eb
2 r
dn
2 
10
9
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ﻛﻪ  A/Gﻳﺎ آﻟﻞ  teM/laVدر اﻳﻦ ﺷﻜﻞ آﻟﻞ . ﺻﻮرت ﻫﺘﺮوزﻳﮕﻮت ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖﻛﻪ ﺑﻪ Aﺑﻪ  Gو ﺗﺒﺪﻳﻞ  691ﺗﻐﻴﻴﺮ ﻧﻮﻛﻠﺌﻮﺗﻴﺪ  -4 ﺷﻜﻞ ﺷﻤﺎره
  .اﺳﺖ ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺗﻮاﻟﻲ ﺷﺪه ،ﺧﻮردﺑﺎ آﻧﺰﻳﻢ دو ﺑﺮش ﻣﻲ
  
 ﻣﺠﻤﻮع از ،ﮔﺮددﻣﻲ ﻣﺸﺎﻫﺪه 5ﺷﻤﺎره  ﺟﺪول در ﻛﻪ ﻃﻮرﻫﻤﺎن
. دادﻧﺪﺗﺸﻜﻴﻞ ﻣﻲ ﻣﺮدرا  ﻧﻔﺮ 04 و زن ﻧﻔﺮ 33 ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ انﺑﻴﻤﺎر
 ﺑﺮش ﻫﺎآن AND ﻛﻪ laV/laV آﻟﻞ داراي ﺑﻴﻤﺎر اﻓﺮاد ﺗﻌﺪاد
 ﻣﺠﻤﻮع و ﺑﻮدﻧﺪ (ﻧﻔﺮ ﻣﺮد 23ﻧﻔﺮ زن و  72) ﻧﻔﺮ 95، ﺑﻮد ﻧﺨﻮرده
 II1niH آﻧﺰﻳﻢ ﺑﺎ ﻫﺎنآ AND ﻛﻪ ﻧﻮﻛﻠﺌﻮﺗﻴﺪي ﺗﻐﻴﻴﺮ داراي اﻓﺮاد
 دارايﻫﺘﺮوزﻳﮕﻮت  ﻧﻔﺮ 8 ﺗﻌﺪاد، اﻳﻦ از. ﺑﻮدﻧﺪ ﻧﻔﺮ 41 ،ﺧﻮرد ﺑﺮش
 ﻣﺮد ﻧﻔﺮ 4 و زن ﻧﻔﺮ 4 ﺷﺎﻣﻞ ﻛﻪ ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﺷﺪ ﻣﺘﻴﻮﻧﻴﻦ/واﻟﻴﻦ آﻟﻞ
/ ﻣﺘﻴﻮﻧﻴﻦ آﻟﻞ داراي ﻫﻤﻮزﻳﮕﻮت اﻓﺮاد ﺗﻌﺪاد ،ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ .ﺑﻮدﻧﺪ
 ﺟﻤﻌﺎ ﻛﻪ ﻛﻨﺘﺮل ﮔﺮوه در. ﺑﻮدﻧﺪ ﻣﺮد 4 وزن  2 ﺷﺎﻣﻞ ﻧﻔﺮ 6 ﻣﺘﻴﻮﻧﻴﻦ
 آﻟﻞ داراي اﻓﺮاد ﺗﻌﺪاد .ﺑﻮدﻧﺪ( ﻣﺮد ﻧﻔﺮ 75 و زن ﻧﻔﺮ 34)ﻧﻔﺮ  001
ﻧﻔﺮ ﺑﻮدﻧﺪ  5 teM/laV آﻟﻞ داراي اﻓﺮاد و ﺗﻌﺪاد ﻧﻔﺮ 39 laV/laV
 آﻟﻞ داراي اﻓﺮاد ﺗﻌﺪاد. ﺷﺪﻧﺪﻣﺮد ﻣﻲ 3زن و  2ﻛﻪ ﺷﺎﻣﻞ 
 6ﺷﻤﺎره در ﺟﺪول . ﻧﻔﺮ ﻣﺮد ﺑﻮدﻧﺪ 2در ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل  teM/teM
ﻧﺸﺎن  <P0/50 ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﻓﺮاواﻧﻲ آﻟﻠﻲ در ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل و ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎ
ﺗﻔﺎوت ﻗﺎﺑﻞ  ،داده ﺷﺪه اﺳﺖ و ﻃﺒﻖ آﻧﺎﻟﻴﺰ آﻣﺎري اﻧﺠﺎم ﺷﺪه
 ﻃﻮر ﻛﻪ در ﺟﺪولﻫﻤﺎن .اي ﺑﻴﻦ ﻫﺮدو ﮔﺮوه وﺟﻮد داردﻣﻼﺣﻈﻪ
اﻓﺰار ﻣﺤﺎﺳﺒﺎت آﻣﺎري ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻧﺮم ،ﺷﻮدﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﻲ 7 ﺷﻤﺎره
ﺗﺎﺑﻊ ﻗﺎﻧﻮن  FNDBدﻫﺪ ﻛﻪ ﺗﻮزﻳﻊ آﻟﻠﻲ ژن ﻧﺸﺎن ﻣﻲ tatS PNS
ﺑﺎﺷﺪ ﻫﺎردي واﻳﻨﺒﺮگ ﺑﻮده و درواﻗﻊ ازﻧﻈﺮ آﻣﺎري ﺑﻪ اﻳﻦ ﻣﻔﻬﻮم ﻣﻲ
 .ﻛﻪ ﺟﺎﻣﻌﻪ ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در ﺗﻌﺎدل ﻫﺎردي واﻳﻨﺒﺮگ ﻗﺮار داﺷﺘﻪ اﺳﺖ
 ﻫﺎياﻓﺰارﻣﺤﺎﺳﺒﺎت آﻣﺎري ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻧﺮم 8ﺷﻤﺎره  ﻃﺒﻖ ﺟﺪول
داري ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﻲ <P0/50 دﻫﺪ ﺑﺎﻧﺸﺎن ﻣﻲ SSPSو  tatS PNS
وﺟﻮد  FNDBﺑﻴﻦ ﮔﺮوه ﺑﻴﻤﺎران و ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل در ﻧﻮع آﻟﻞ ژن 
ﻣﺪل ﺗﻮارث  ،ﺷﻮددﻳﺪه ﻣﻲ 8ﺷﻤﺎره  ﻃﻮر ﻛﻪ در ﺟﺪولﻫﻤﺎن. دارد
ﻏﺎﻟﺐ ﺗﻮاﻧﺪ ﻏﺎﻟﺐ، ﻣﻐﻠﻮب و ﻳﺎ ﻫﻢﻣﻲ FNDBﺑﺮاي ﭼﻨﺪ ﺷﻜﻠﻲ ژن 
ﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ ﺑﻴﻦ ﺣﺎﻟﺖ ﮔﺮ اﻳﻦ ﻣﻮﺿﻮع ﻣﻲﺑﺎﺷﺪ و درواﻗﻊ ﻧﺸﺎن
ﺗﻔﺎوت  )G/G(در اﻳﻦ ژن ﺑﺎ ﻫﻤﻮزﻳﮕﻮت ( A/G) ﻫﺘﺮوزﻳﮕﻮت
  .وﺟﻮد دارد
  
  II 1niH آﻧﺰﻳﻢ ﺑﺎ ﺑﺮش از ﭘﺲ ﻛﻨﺘﺮل ﮔﺮوه و ﺑﻴﻤﺎران در FNDB ژن ﺑﺮرﺳﻲ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ - 5 ﺷﻤﺎره ﺟﺪول
  laV/laVآﻟﻞ   ﺗﻌﺪاد  ﺟﻨﺲ  
  (G/Gآﻟﻞ )
  ﺑﺮش ﻧﺨﻮرده
  teM/laV	آﻟﻞ 
  (A/Gآﻟﻞ )
  ﺑﺮش ﺧﻮرده
  teM/teMآﻟﻞ 
  (A/Aآﻟﻞ )
  ﺑﺮش ﺧﻮرده
  ﮔﺮوه ﺑﻴﻤﺎران
  2(6)   4(21/21)   72(18/88)   33  زن
  4(01)   4(01)   23(08)   04  ﻣﺮد
  ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﺳﺎﻟﻢ
  0  2(4/56)   14(59/53)   34  زن
  2(3/5)   3(5/62)   25(19/42)   75  ﻣﺮد
  
 ﮔﺮوه و ﺑﻴﻤﺎران در FNDB ژن ﺑﺮرﺳﻲ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ -6ﺷﻤﺎره ﺟﺪول
   tatS PNSاﻓﺰار آﻧﺰﻳﻢ در ﻧﺮم ﺑﺎ ﺑﺮش از ﭘﺲ ﻛﻨﺘﺮل
  آﻟﻞ
  (ﺗﻌﺪادآﻟﻞ)ﺑﻴﻤﺎر
  (درﺻﺪ)ﺗﻌﺪاد
  (ﺗﻌﺪادآﻟﻞ) ﺳﺎﻟﻢ
  P  (درﺻﺪ)ﺗﻌﺪاد
  0/82  (29) 19  (68)621 G
  0/630  (8) 9  (41)02 A
  .ﺑﺎﺷﻨﺪﻗﺎﺑﻞ اﻋﺘﻤﺎد ﻣﻲ P <0/50 ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﺎ
  
  :ﺑﺮرﺳﻲ ﺗﻮزﻳﻊ آﻟﻠﻲ در ﺗﻌﺎدل ﻫﺎردي واﻳﻨﺒﺮگ - 7ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 
  وﺿﻌﻴﺖ
 ﻫﻤﻮزﻳﮕﻮت
  (G/G)
ﻫﺘﺮوزﻳﮕﻮت 
  (A/G)
ﻫﻤﻮزﻳﮕﻮت 
 P  (A/A)
  0/410  6(8/2)  8( 11)  95( 08/8) ﺑﻴﻤﺎر
  0/510  2%(2)  5%(5)  39%( 39) ﺳﺎﻟﻢ
  .ﻫﺎ از ﺗﻌﺎدل ﺗﺒﻌﻴﺖ داردﺗﻮزﻳﻊ داده
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 و ﻫﻤﻜﺎران ﻣﻴﺮزاﻳﻲ ﻓﻴﻨﻲ
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  FNDBﻣﻘﺎﻳﺴﻪ آﻣﺎري ﺑﻴﻤﺎران و ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﺑﺮاي ژن  -8ﺷﻤﺎره ﺟﺪول 
  ژﻧﻮﺗﻴﭗ  ﻣﺪل ﺗﻮارث
  ﺑﻴﻤﺎر
  (درﺻﺪ)ﺗﻌﺪاد
   ﺳﺎﻟﻢ
  P  (درﺻﺪ)ﺗﻌﺪاد
  ﻏﺎﻟﺐﻫﻢ
  39(39)  95(08/8) G/G
  5(5)  8(11)  A/G  0/440
  2(2)  6(8/2)  A/A
  G/G  ﻏﺎﻟﺐ
  39(39)  95(08/8)
  0/610
  7(7)  41(91/2)  A/A -A/G
  A/G -G/G  ﻣﻐﻠﻮب
  89(89)  76(19/8)
  0/450
  2(2)  6(8/2)  A/A
  .ﺑﺎﺷﺪﻗﺎﺑﻞ اﻋﺘﻤﺎد ﻣﻲ <P 0/50ﻧﺘﺎﻳﺞ  ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ آﻟﻠﻲ در دو ﮔﺮوه ﺑﺎ 
  
   ﺑﺤﺚ
 37 روي teM66/laV ﭼﻨﺪﺷﻜﻠﻲ ارزﻳﺎﺑﻲ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﻳﻦ در
 دﺳﺖﻪﺑ ﻧﺘﺎﻳﺞ. ﮔﺮﻓﺖ اﻧﺠﺎم ﻛﻨﺘﺮل ﮔﺮوه ﻛﻨﺎر در آﻟﺰاﻳﻤﺮي ﺑﻴﻤﺎر
 ﮔﺮوه اﻓﺮادﻧﻔﺮ از  7 و ﺑﻴﻤﺎران از ﻧﻔﺮ 41 ﺗﻌﺪاد ﻛﻪ داد ﻧﺸﺎن آﻣﺪه
-ﻣﻌﻨﻲ ﺗﻔﺎوت <P0/50 ﺑﺎ ﻛﻪ ﺑﻮدﻧﺪ ﺷﻜﻠﻲ ﭼﻨﺪ اﻳﻦ داراي ﻛﻨﺘﺮل
 و ollorasseT 8991 ﺳﺎل در. ﺷﺪ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﮔﺮوه دو اﻳﻦ ﺑﻴﻦ داري
 [41] ﻫﻤﻜﺎران و gnauH 1002 ﺳﺎل در ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ و [31] ﻫﻤﻜﺎران
 در را ﻣﻐﺰ از ﺷﺪه ﻣﺸﺘﻖ ﻧﻮروﺗﺮوﭘﻴﻚ ﻓﺎﻛﺘﻮر ﺣﻴﺎﺗﻲ ﺑﺴﻴﺎر ﻧﻘﺶ
 2002 ﺳﺎل در. ﻧﻤﻮدﻧﺪ ﺛﺎﺑﺖ ﻋﺮوﻗﻲ ﻗﻠﺒﻲ و ﻋﺼﺒﻲ ﺳﻴﺴﺘﻢ ﺗﻜﺎﻣﻞ
 در را teM66/laV ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢﭘﻠﻲ ﻧﻘﺶ ﻫﻤﻜﺎران و ailgirtneV
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﻧﻴﺰ ﺗﺎﻳﻴﺪ ﻛﻨﻨﺪه  .[51] داﻧﺴﺘﻨﺪ ﻣﻬﻢ آﻟﺰاﻳﻤﺮ ﺑﻴﻤﺎري
 و esomoM .ﻧﻘﺶ ﺟﻬﺶ ژن ﻣﺬﻛﻮر در ﺑﻴﻤﺎري آﻟﺰاﻳﻤﺮ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ
 ﺑﻴﻤﺎري در ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢﭘﻠﻲ اﻳﻦ اﻫﻤﻴﺖ ﺑﻪ 2002 ﺳﺎل درﻧﻴﺰ  ﻫﻤﻜﺎران
-ﭘﻠﻲ ﻧﻴﺰ دﻳﮕﺮ ﮔﺴﺘﺮده ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت. [61] ﻧﺪاهﻧﻤﻮد اﺷﺎره ﭘﺎرﻛﻴﻨﺴﻮن
 ﻛﺎﻫﺶ در وﻳﮋهﻪﺑ رواﻧﻲ ﻋﺼﺒﻲ ﻫﺎيﺑﻴﻤﺎري در را ﻓﻮق ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ
ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﻣﺬﻛﻮر در ﺗﺠﻤﻊ ﭘﻠﻲ. [8] اﻧﺪداﻧﺴﺘﻪ اﻫﻤﻴﺖ داراي ﺣﺎﻓﻈﻪ
ﺳﻮ ﺑﺎ ﺑﻴﻤﺎران در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل در ﭘﮋوﻫﺶ ﺣﺎﺿﺮ ﻧﻴﺰ ﻫﻢ
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﻧﺠﺎم ﺷﺪه دﻳﮕﺮان ﺑﻪ ﻧﻘﺶ اﺣﺘﻤﺎﻟﻲ آن در ﺑﻴﻤﺎري آﻟﺰاﻳﻤﺮ 
 ﺗﻮﺳﻂ 5002اﻳﻲ ﻛﻪ در ﺳﺎل در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ، در ﻫﻤﻴﻦ راﺳﺘﺎ. اﺷﺎره دارد
 ﻧﻮﻛﻠﺌﻮﺗﻴﺪ ﻛﻨﻨﺪه ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ ﻧﻘﺶ ﺑﻪ ،ﮔﺮدﻳﺪ اﻧﺠﺎم ﻫﻤﻜﺎران و naiB
 اﺑﺘﻼ ﺑﺮاﺑﺮ در laV/laV ﻳﻌﻨﻲ آﻟﻞ FNDB ژن 691 ﻣﻮﻗﻌﻴﺖ در G
 ارﺗﺒﺎط ﻛﻪدرﺣﺎﻟﻲ، ﺷﺪه اﺷﺎره ﺑﺮرﺳﻲ ﻣﻮرد زﻧﺎن در آﻟﺰاﻳﻤﺮ ﺑﻪ
 داده ﻗﺮار ﺳﻮال ﻣﻮرد ﺑﻴﻤﺎري اﻳﻦ ﺑﺎ را teM/laV ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢﭘﻠﻲ
ﺣﺎﺿﺮ ﻗﺎﺑﻞ ﻣﺸﺎﻫﺪه راﺣﺘﻲ در ﭘﮋوﻫﺶ ﻪ اﻳﻦ ﻣﻮﺿﻮع ﺑ .[71] اﺳﺖ
 ﻧﻔﺮ داراي ﭼﻨﺪﺷﻜﻠﻲ  8ﻛﻪ در ﮔﺮوه ﺑﻴﻤﺎران ﻃﻮريﺑﻪ ؛ﺑﺎﺷﺪﻣﻲ
 ﺑﺮرﺳﻲ ﺑﻮدﻧﺪ و teM/teMﻧﻔﺮ داراي ﭼﻨﺪﺷﻜﻠﻲ  6و  teM/laV
اﻳﻦ اﻓﺮاد از ﻧﻈﺮ  ﻧﺸﺎن داد ،ﻛﻪ در اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎران اﻧﺠﺎم ﮔﺮدﻳﺪ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ
- ﻳﺎﻓﺘﻪ اﻳﻦ .وﺿﻌﻴﺖ ﺣﺎﻓﻈﻪ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺳﺎﻳﺮﻳﻦ ﻣﺸﻜﻞ ﺑﻴﺸﺘﺮي داﺷﺘﻨﺪ
 ﻣﻬﻢ ﻧﻘﺶ ﺑﻪ ﻛﻪ 2102 ﺳﺎل در ﻫﻤﻜﺎران و atagaN ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺎ ﻫﺎ
 ﻣﻄﺎﺑﻘﺖ ،ﺷﺪه اﺷﺎره آﻟﺰاﻳﻤﺮ ﺑﻴﻤﺎري در FNDB ژن ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢﭘﻠﻲ
 ﺳﺎل در ﻫﻤﻜﺎران و nietsnieW ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در ،ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ. [81] دارد
 ﺳﺎل 01 ﻃﻲ ﻣﺨﺘﻠﻒ اﻓﺮاد در FNDB ﺳﺮﻣﻲ ﻣﻴﺰان روي ﻛﻪ 4102
 ،داد ﻗﺮار ﺑﺮرﺳﻲ ﻣﻮرد را ﻣﺘﻔﺎوﺗﻲ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎيرﻳﺴﻚ و ﮔﺮﻓﺖ اﻧﺠﺎم
 ﭘﺎﻳﻴﻦ ﻣﻘﺎدﻳﺮ ﺑﺎ  FNDBژن در teM/laV ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢﭘﻠﻲ وﺟﻮد
 ﺑﺎﻻي ﻣﻘﺎدﻳﺮ ﺑﻮد؛ اﻳﺸﺎن ﻫﻤﺮاه ﺗﺮوﭘﻴﻚاﻳﻦ ﻓﺎﻛﺘﻮر ﻧﻮرو ﺳﺮﻣﻲ
  داﻧﺴﺘﻨﺪ ﻛﻨﻨﺪه ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ آﻟﺰاﻳﻤﺮ ﺑﻪ اﺑﺘﻼ ﺑﺮايرا  FNDB ﺳﺮﻣﻲ
ﺟﻬﺶ ﻣﺬﻛﻮر ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﺛﺮي ﻛﻪ روي ﺑﻴﺎن ژن  ،ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ .[91]
 و draW. اي داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪﺗﻮاﻧﺪ ﺗﺎﺛﻴﺮ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﻗﺎﺑﻞ ﻣﻼﺣﻈﻪﻣﻲ ،دارد
-ﭘﻠﻲ و 4 ε EOPA آﻟﻞ زﻣﺎنﻫﻢ وﺟﻮد 4102 ﺳﺎل در ﻫﻤﻜﺎران
 ﺳﺎلﺑﺰرگ اﻓﺮاد در آﻟﺰاﻳﻤﺮ ﺑﻪ اﺑﺘﻼ ﺟﻬﺖ را FNDB ژن ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ
 ﺗﺠﻤﻊ اﻓﺰاﻳﺶ دﻫﺪﻣﻲ ﻧﺸﺎن ﭘﮋوﻫﺶ اﻳﻦ ﻧﺘﺎﻳﺞ. [02] داﻧﺴﺘﻨﺪ ﻻزم
 ﻣﻮرد آﻟﺰاﻳﻤﺮي ﺑﻴﻤﺎران در FNDB ژن درteM/laV  ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢﭘﻠﻲ
 ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢﭘﻠﻲ اﻳﻦ ﻧﻘﺶ ﺑﻪ ﺗﻮاﻧﺪﻣﻲ ﻛﻨﺘﺮل ﮔﺮوه ﺑﻪ ﻧﺴﺒﺖ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
 ﻣﻄﺎﺑﻘﺖ ﻫﻤﻜﺎران و eY ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ اﻳﻦ و ﺑﺎﺷﺪ داﺷﺘﻪ اﺷﺎره
 yroC-nehoC ﺗﻮﺳﻂ ﺷﺪه اﻧﺠﺎم ﺑﺮرﺳﻲ در ،ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ. [12] دارد
 ژن در teM/laV ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢﭘﻠﻲ ﻧﻘﺶ ،5102 ﺳﺎل در ﻫﻤﻜﺎران و
 ﻣﻌﺮﻓﻲ اﻫﻤﻴﺖ ﺑﺎ آﺳﻴﺎﻳﻲ ﻧﮋاد اﻓﺮاد در آﻟﺰاﻳﻤﺮ ﺑﻴﻤﺎري در FNDB
ﻫﺎ ﺷﻨﺎﺧﺖ ﻣﺒﻨﺎي ژﻧﺘﻴﻜﻲ و اﺳﺎس ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ ﺑﻴﻤﺎري .[6] اﺳﺖ ﺷﺪه
ر ﺑﺴﻴﺎري از ﻣﻮارد ﺑﻪ ﺗﺸﺨﻴﺺ زودﻫﻨﮕﺎم ﺑﻴﻤﺎري و ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي از د
در ﺑﻴﻤﺎري آﻟﺰاﻳﻤﺮ ﺗﺎﻛﻨﻮن ﻋﻤﻠﻜﺮد . ﻧﻤﻮدﭘﻴﺸﺮﻓﺖ آن ﻛﻤﻚ ﺧﻮاﻫﺪ 
  . اﺳﺖ ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻔﻲ ﻣﻮرد ارزﻳﺎﺑﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪژن
  
  ﮔﻴﺮيﻧﺘﻴﺠﻪ
در ﭘﮋوﻫﺶ ﺣﺎﺿﺮ و ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺳﺎﻳﺮﻳﻦ اﻫﻤﻴﺖ 
. روﺷﻦ ﺷﺪه اﺳﺖدر ﺑﻴﻤﺎري آﻟﺰاﻳﻤﺮ  FNDB ﻫﺎي ژن ﭼﻨﺪﺷﻜﻠﻲ
ﻫﺎي ﻗﺒﻮل در ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺎﺑﻞ ﻧﺘﺎﻳﺞ آﻣﺪن دﺳﺖﻪﺑ درﺻﻮرت، ﻟﺬا
-ﻣﺬﻛﻮر ﻣﻲ ﻧﻮﻛﻠﺌﻮﺗﻴﺪي ﺗﻐﻴﻴﺮ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ از ﻫﺎيﮔﺴﺘﺮده و ﻛﺎرآزﻣﺎﻳﻲ
 آﮔﻬﻲﺑﻴﻤﺎري، ﺑﺮرﺳﻲ ﭘﻴﺶ ﺑﻪ اﺑﺘﻼ ﺗﺸﺨﻴﺺ اﺳﺘﻌﺪاد درﺗﻮان 
اﺳﺘﻔﺎده  دارو دوز ﺗﻨﻈﻴﻢ وﻳﮋهﻪﺑ درﻣﺎﻧﻲ ﭘﺮوﺗﻜﻞ ﺑﻴﻤﺎري و اﺟﺮاي
  .ﻧﻤﻮد
  
  ﻗﺪرداﻧﻲﺗﺸﻜﺮ و 
اﻳﻦ ﻣﻘﺎﻟﻪ ﺣﺎﺻﻞ ﭘﺎﻳﺎن ﻧﺎﻣﻪ ﻛﺎرﺷﻨﺎﺳﻲ ارﺷﺪ رﺷﺘﻪ زﻳﺴﺖ 
آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎه  از ﺗﻤﺎﻣﻲ ﻫﻤﻜﺎراندر اﻳﻦ راﺳﺘﺎ . ﺑﺎﺷﺪژﻧﺘﻴﻚ ﻣﻲ-ﺷﻨﺎﺳﻲ
ﻣﺮﻛﺰ  ﺑﺨﺸﻲ ﺳﺎﻟﻤﻨﺪان ﻣﻴﻌﺎد ﻛﺎﺷﺎن و، ﻣﺮﻛﺰ ﺗﻮانوﻟﻴﻌﺼﺮ ﻛﺎﺷﺎن
ﺳﺎﻳﺮ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت زﻳﺴﺖ ﻓﻨﺎوري ﭘﺰﺷﻜﻲ داﻧﺸﮕﺎه اﺷﻜﺬر ﻳﺰد و 
ﺗﺸﻜﺮ و  ،را در اﺟﺮاي اﻳﻦ ﭘﮋوﻫﺶ ﻳﺎري ﻧﻤﻮدﻧﺪ ﺎﻛﻪ ﻣدوﺳﺘﺎﻧﻲ 
   .ﻢﻴﻧﻤﺎﻳﻣﻲ ﻗﺪرداﻧﻲ
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 ﻢﺴﻴﻓرﻮﻣ ﻲﻠﭘ طﺎﺒﺗرا ﻲﺳرﺮﺑVal/Met  ،نژ... 
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